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STRESZCZENIE
Dna moczanowa to jedna z najpowszechniejszych chorób reumatycznych na świecie. Poza
charakterystycznym dla tej jednostki zapaleniem stawów, istotne są również zmiany dotyczą-
ce układu sercowo-naczyniowego oraz nerek. W ostatnich latach obserwuje się coraz więcej
zachorowań na dnę, dlatego też wiele uwagi poświęcono na zrozumienie mechanizmów tej
choroby oraz odkrycie nowych metod jej leczenia. Obecne metody lecznicze opierające się głów-
nie na kolchicynie oraz niesteroidowych lekach przeciwzapalnych, choć skuteczne, nie zapew-
niają niestety pełnej kontroli nad rozwojem choroby. Istotna jest właściwa edukacja pacjenta,
również w zakresie zmiany jego stylu życia oraz odpowiednie leczenie chorób towarzyszących.
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2012, tom 3, nr 4, 160–166)
Słowa kluczowe: dna moczanowa, hiperurykemia, kwas moczowy, zapalenie stawów
ABSTRACT
Gout is one of the most common rheumatic diseases in the world. Although it’s most often as-
sociated with arthritis, it can also affect kidneys and cardiovascular system. An increase in the
prevalence of gout has been observed in recent years, which is why much effort was put into
understanding the mechanisms behind this disease and to discover new methods of treatment.
Present treatment methods include mostly colchicine and nonsteroidal anti-inflammatory drugs,
which may prove effective, however they do not ensure control over the progress of gout. Pro-
per education of the patient considering his lifestyle as well as adequate treatment of accompa-
nying diseases is crucial.  (Forum Zaburzen Metabolicznych 2012, vol. 3, nr 4, 160–166)
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WSTĘP
Objawy typowe dla dny moczanowej opisy-
wano już kilka tysięcy lat temu w starożyt-
nym Egipcie. Obecnie jest ona jedną z naj-
powszechniejszych chorób zapalnych sta-
wów wśród mężczyzn w krajach rozwinię-
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tych. Zapalenie stawów jest spowodowane
odkładaniem się kryształów moczanu sodu
w płynie stawowym i okolicznych tkankach,
a także w tkance podskórnej. Najczęściej
dotyczy to sytuacji, w których stężenie kwa-
su moczowego przewyższa próg wysycenia
we krwi (6,8 mg/dl; 404 umol/l) [1]. Podwyż-
szone stężenie kwasu moczowego we krwi
(hiperurykemia) w niekorzystny sposób
wpływa także na strukturę i funkcję naczyń
krwionośnych oraz organów wewnętrznych,
a wytrącając się w układzie moczowym,
może doprowadzić do kamicy moczowej
oraz upośledzenia czynności nerek. Mimo że
dawniej choroba ta dotykała głównie ludzi
zamożnych, co wiązało się z ich bogatopury-
nową dietą oraz większą ilością spożywane-
go alkoholu, obecnie częściej dotyka ona
osoby o niskim statusie społecznym, co wy-
nika ze zmiany nawyków żywieniowych
w tych grupach społecznych. W ostatnich la-
tach obserwuje się stały, istotny wzrost za-
chorowań na tę chorobę.
PATOFIZJOLOGIA
Kwas moczowy jest końcowym produktem
przemiany puryn występujących w kwasach
nukleinowych i nukleotydach. Puryny po-
wstające w organizmie poprzez rozkład pro-
duktów białkowych są metabolizowane
przez enzym oksydazę ksantynową do hi-
poksantyny, a następnie ksantyny i słabo
rozpuszczalnego w płynach ustrojowych
kwas moczowy . U gatunków posiadających
aktywny enzym urykazę (niewystępujący
u ludzi oraz wyższych naczelnych) puryny roz-
kładane są do bardziej rozpuszczalnej allan-
toiny [2, 3]. Brak aktywności urykazy u czło-
wieka jest więc bezpośrednim powodem za-
kończenia przemiany puryn na etapie kwa-
su moczowego, który w zwiększonym stęże-
niu krystalizuje w tkankach, zwłaszcza tych
mniej ucieplonych (ryc. 1).
Większość zawartego we krwi kwasu moczo-
wego wydalana jest przez nerki, jednak 90%
wchłania się z powrotem do krwioobiegu. Ze
względu na przyczynę dnę moczanową dzieli
się na:
1. pierwotną — wynikającą z upośledzenia
wydalania kwasu moczowego przez ner-
ki (90%) lub jego nadprodukcji w orga-
nizmie na skutek wrodzonych zaburzeń
enzymatycznych (10%) [4];
2. wtórną — najczęstszą, związaną z pod-
wyższonym stężeniem kwasu moczowe-
go w surowicy na skutek zwiększonej
podaży w diecie produktów bogatych
w puryny, nadużywania alkoholu lub
zwiększonego rozpadu komórek
w przebiegu takich chorób, jak: bia-
łaczka, czerwienica prawdziwa, niedo-
krwistość hemolityczna, a także jako
efekt rozpadu nowotworu po chemio-
lub radioterapii. Przyczyną dny wtórnej
może być również stosowanie leków
upośledzających wydalanie kwasu mo-
czowego z moczem, na przykład tiazy-
dowych leków moczopędnych. Więk-
szość przypadków zaburzeń wydalania
kwasu moczowego przez nerki ma pod-
łoże genetyczne [5].
Opisano wiele czynników ryzyka rozwoju
dny moczanowej. Do najczęstszych należą:
predyspozycje genetyczne, hiperurykemia,
płeć męska, okres pomenopauzalny u ko-
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biet, starszy wiek, nadwaga/otyłość, nadci-
śnienie tętnicze, dieta bogata w mięso i owo-
ce morza, nadużywanie alkoholu, stosowa-
ne leki (diuretyki tiazydowe, małe dawki
kwasu acetylosalicylowego, cyklosporyna),
pacjenci po przeszczepieniach [6].
Zgodnie z obowiązującymi kryteriami dia-
gnostycznymi do rozpoznania dny koniecz-
ne jest stwierdzenie:
1. nawracającego ostrego zapalenia stawów
z okresami remisji i z towarzyszącą hiper-
urykemią u mężczyzn po 40. roku życia
oraz u kobiet w okresie menopauzy;
2. obecności sfagocytowanych kryształów
moczanu sodu w płynie stawowym lub ich
złogów w tkankach.
W przypadku braku możliwości potwierdze-
nia obecności kryształów w płynie stawowym
można rozpoznać chorobę na podstawie
obrazu klinicznego, co wymaga spełnienia
co najmniej 2 poniższych kryteriów:
1. przynajmniej 2 przebyte typowe napady
bólu i obrzęku stawu w obrębie kończyny,
2. napadowy ból i obrzęk zapalny zlokalizo-
wany w pierwszych stawach śródstopno-
paliczkowych,
3. obecność guzków dnawych,
4. ustępowanie objawów po podaniu kol-
chicyny [6].
Przebieg naturalny dny moczanowej podzie-
lić można na cztery okresy:
1. hiperurykemia bezobjawowa,
2. ostre napady zapalenia stawów,
3. bezobjawowe okresy międzynapadowe,
4. dna przewlekła (guzkowa, zaawansowana).
HIPERURYKEMIA
Chociaż hiperurykemia wydaje się najpraw-
dopodobniejszą przyczyną dny moczanowej,
u większości osób z podwyższonym stęże-
niem kwasu moczowego we krwi nie docho-
dzi nigdy do zapalenia stawu na tym podło-
żu. Ryzyko rozwoju postaci objawowej zale-
ży od nasilenia hiperurykemii i rośnie z wie-
kiem [7, 8]. U kobiet wzrost ten jest stopnio-
wy przez całe życie, osiągając wartość mak-
symalną w okresie menopauzy. U mężczyzn
natomiast obserwuje się skokowy wzrost stę-
żenia kwasu moczowego w okresie dojrze-
wania, po którym stężenie to utrzymuje się
na podobnym poziomie przez całe dorosłe
życie. Obserwowane zjawisko tłumaczy
częstsze występowanie dny moczanowej
wśród mężczyzn. Do pierwszego napadu dny
u mężczyzn dochodzi najczęściej między 4.
a 6. dekadą życia, u kobiet natomiast zwykle
później, po menopauzie [9]. Przypadki
ostrych napadów dny moczanowej u kobiet
przed menopauzą mają zwykle podłoże ge-
netyczne.
OSTRY NAPAD DNY MOCZANOWEJ
U około jednej trzeciej pacjentów w trakcie
ostrego napadu dny moczanowej, tj. zapale-
nia stawu, stężenie kwasu moczowego w su-
rowicy jest w normie [10]. Podejrzewa się, że
ma to związek z reakcją organizmu na ból,
co prowadzi do zwiększenia produkcji
ACTH (adrenocorticotropin acid) i stymula-
cji nadnerczy. Ponadto niektóre leki zażywa-
ne przez pacjentów ze względu na choroby
często współistniejące z dną mogą obniżać
stężenie kwasu moczowego w trakcie napa-
du, co może stwarzać problem diagnostycz-
ny. Należą do nich między innymi losartan,
fenofibrat, atorwastatyna, glikokortykoste-
roidy czy warfaryna). Stąd dla uzyskania
pewnego rozpoznania należy wykonać bada-
nie mikroskopowe płynu stawowego zajęte-
go stawu. Stwierdzenie w nim obecności
kryształów moczanu sodu o typowych ce-
chach (w kształcie igieł o dwóch ostrych koń-
cach, wykazujące w świetle spolaryzowanym
silną ujemną dwójłomność; czasem przebi-
jające monocyty lub neutrofile, tzw. objaw
oliwki). Należy zaznaczyć, że identyfikacja
kryształów moczanu sodu w płynie stawo-
wym jest możliwa również w okresie bez-
objawowym. Do ostrego napadu dochodzi
w wyniku dużych wahań stężenia kwasu mo-
czowego w płynie stawowym (np. po włącze-
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rowicy). Prowadzi to do destabilizacji mikro-
guzków w błonie maziowej i uwolnienia za-
mkniętych w nich kryształów moczanowych,
co stymuluje odpowiedź immunologiczną oraz
powoduje aktywację stanu zapalnego [11]. Do
najczęstszych czynników wywołujących napad
należą: spożycie alkoholu (zwłaszcza piwa) lub
dużej ilości pokarmu bogatego w puryny
(np. mięso), intensywny wysiłek fizyczny, uraz,
zabieg operacyjny, zakażenie lub niektóre leki
(w tym allopurinol). Do objawów ostrego napa-
du dny należą: zaczerwienienie, obrzęk, zwięk-
szenie ucieplenia i ból zajętego stawu rosnący
stopniowo osiągając szczyt po 8–12 godzinach.
W początkowym etapie choroby objawy naj-
częściej są zlokalizowane w obrębie jednego
stawu. Przeważnie pierwszy napad dotyczy
I stawu śródstopno-paliczkowego stopy i nazy-
wany jest podagrą. Na wczesnym etapie mogą
być zajęte również stawy śródstopia, skokowy
oraz kolanowy, rzadziej nadgarstwy, łokciowy
lub ręki. Podwyższona temperatura powyżej
38°C występuje u około 30% chorych [12].
Nieleczony napad może trwać od kilku godzin
do 1–2 tygodni. Odstępy między kolejnymi
atakami dny są w początkowym okresie cho-
roby długie (nawet do kilku lat), wraz z jej po-
stępem ulegają skróceniu (do kilku tygodni)
i mogą obejmować więcej stawów. Zajęte sta-
wy w okresie pomiędzy napadami nie wyka-
zują żadnych oznak chorobowych w badaniu
podstawowym, często jednak w płynie stawo-
wym można wykryć kryształy moczanu sodu
oraz zwiększoną liczbę leukocytów, co może
wskazywać na postępujący, subkliniczny pro-
ces chorobowy.
DNA PRZEWLEKŁA
Dna przewlekła rozwija się po około 10 la-
tach od wystąpienia pierwszego ostrego na-
padu i prowadzi do trwałego kalectwa.
W niektórych przypadkach ta postać choroby
może rozwijać się już od samego początku
[13]. Przewlekłą fazę choroby można rozpo-
znać, kiedy stawy są trwale obrzęknięte,
a w trakcie przerw między kolejnymi napadami
ból zajętych stawów nie ustępuje, choć ma
mniejsze nasilenie niż przy pełnym ataku.
Na tym etapie może dochodzić do zajęcia
mnogich, również symetrycznych, drobnych
stawów, co może być błędnie rozpoznane
jako reumatoidalne zapalenie stawów. Do
niekorzystnych czynników rokujących wcze-
śniejszego rozwoju dny przewlekłej należą:
pierwszy atak w młodym wieku, długie okre-
sy nieleczonych napadów, występowanie
średnio 4 napadów w roku, skłonność do
zajmowania stawów kończyn górnych [14].
POWIKŁANIA I CHOROBY
WSPÓŁISTNIEJĄCE
Wraz ze stopniowym postępem choroby do
fazy zaawansowanej (przewlekłej) poza
zwiększeniem częstości występowania napa-
dów dochodzi do trwałych zmian w stawach.
Powierzchnie stawowe ulegają przebudowie,
a tworzące się w okołostawowych tkankach
miękkich guzki dnawe powodują zniekształ-
cenie i dysfunkcję stawów. Długotrwałe utrzy-
mujące się podwyższone stężenie kwasu mo-
czowego w niekorzystny sposób wpływa rów-
nież na inne narządy, w tym nerki, serce i na-
czynia. Przewlekła hiperurykemia może do-
prowadzić do rozwoju tak zwanej nefropatii
dnawej. Jest to postać przewlekłego cewko-
wo-śródmiąższowego zapalenia nerek obja-
wiająca się małym ciężarem właściwym moczu
i niewielkim białkomoczem (< 1 g/d.). Jej bez-
pośredni wpływ na rozwój niewydolności ne-
rek u pacjentów z dną moczanową został
w ostatnim czasie poddany w wątpliwość. Część
autorów uważa, że rozwój przewlekłej choro-
by nerek w tej grupie chorych w głównej mie-
rze zależy od wpływu chorób współistnieją-
cych, czyli nadciśnienia tętniczego, otyłości lub
miażdżycy. Wyniki badań eksperymentalnych
przeprowadzonych w ostatnich latach wska-
zują, że hiperurykemia poprzez uszkodzenie
funkcji śródbłonka oraz aktywację układu re-
nina–angiotesyna–aldosteron (RAA) może
prowadzić do rozwoju nadciśnienia tętnicze-




















U pacjentów poddanych chemioterapii
z powodu białaczki lub chłoniaka może dojść
do ostrej niewydolności nerek w przebiegu
zespołu ostrego rozpadu guza. W wyniku
masywnego rozpadu komórek dochodzi do
znacznego wzrostu stężenia kwasu moczo-
wego wytrącającego się następnie w kanali-
kach dalszych i cewkach zbiorczych. Obja-
wia się ona oligo- lub anurią.
U 10–25% pacjentów z dną dochodzi do
powstania złogów w układzie moczowym.
Rozwój kamicy jest ściśle związany z nasile-
niem hiperurykemii. U 40% pacjentów ob-
jawy kamicy moczowej poprzedzają rozwój
dny moczanowej [18].
Nadciśnienie tętnicze występuje u 25–50%
pacjentów chorujących na dnę moczanową.
Wiąże się to najprawdopodobniej z wpły-
wem kwasu moczowego na dysfunkcję śród-
błonka oraz zwiększony opór tętniczek ob-
wodowych zarówno na obwodzie, jak
i w nerkach, co czyni hiperurykemię czynni-
kiem ryzyka rozwoju nie tylko nadciśnienia
tętniczego, ale również chorób sercowo-na-
czyniowych [17, 19].
LECZENIE
Na leczenie dny moczanowej składają się
przede wszystkim działania mające na celu
przerywanie ostrych ataków i łagodzenie
towarzyszących im dolegliwości bólowych,
a także zapobieganie atakom poprzez obniża-
nie stężenia kwasu moczowego w surowicy.
Kluczowa jest edukacja pacjenta w zakresie
stosowania odpowiedniej diety i unikaniu
czynników wywołujących. Działania niefar-
makologiczne, jak dieta, unikanie alkoholu
i redukcja masy ciała może istotnie zmniej-
szyć stężenie kwasu moczowego we krwi
[20]. W tabeli 1 przedstawiono wykaz pro-
duktów, których spożywanie jest przeciw-
wskazane u pacjentów chorujących na dnę
moczanową w kolejności malejącej zawarto-
ści puryn w produktach.
W momencie rozpoznania ostrego zapalenia
stawu lekiem z wyboru jest kolchicyna. Ha-
muje ona fagocytozę kryształów moczano-
wych przez granulocyty, a także ich migrację
do tkanek oraz produkcję cytokin zapalnych.
Stosuje się różne schematy podawania kol-
chicyny, ważne jest jednak, aby rozpocząć
leczenie jak najwcześniej oraz aby nie prze-
kraczać dawki toksycznej, czyli 10 mg na
dobę. Mimo że istnieje możliwość podawania
kolchicyny dożylnie, w Polce unika się tego
z uwagi na możliwość wystąpienia wielu groź-
nych powikłań. W przypadku częstych napa-
dów rozważane jest również długotrwałe sto-
sowanie małych dawek kolchicyny [21].
Wygodnymi, a zarazem skutecznymi, lekami
są preparaty z grupy niesteroidowych leków
przeciwzapalnych (NLPZ) — wszystkie
(z wyjątkiem salicylanów) mają porównywalną
skuteczność w łagodzeniu objawów. Zwykle
stosuje się ibuprofen lub ketoprofen w maksy-
malnych dawkach. Jeżeli istnieje ryzyko krwa-
wienia z górnego odcinka przewodu pokarmo-
wego, należy dodatkowo zastosować inhibitor
Tabela 1
Produkty spożywcze przeciwwskazane w dnie moczanowej (w kolejności malejącej
zawartości puryn w produktach)
Śledzie, wyciągi mięsne, wywary i sosy mięsne, zupy na wywarach mięsnych, galarety mięsne,
sardynki, podroby
Sardele, boczek, fasola, soczewica, wątroba, łosoś, szprotki, małże, pstrąg, indyk, cielęcina, dziczyzna
Kurczak, ostrygi, dorsz, łupacz, szpinak, szynka, groch
Duża ilość alkoholu
Używki: kawa, herbata, kakao
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pompy protonowej. Nie należy stosować kwa-
su acetylosalicylowego, ponieważ podnosi on
stężenie kwasu moczowego w surowicy. Leki
te powodują uśmierzenie dolegliwości bólo-
wych oraz działają przeciwzapalnie poprzez
hamowanie syntezy i wydzialania czynników
prozapalnych. Z uwagi na znaczne nasilenie
bólu w ostrym napadzie dny moczanowej sto-
sować należy duże dawki (uwzględniając do-
datkowe czynniki jak wiek chorego i choroby
towarzyszące). Zalecone dawkowanie powin-
no zapewniać działanie przeciwbólowe przez
całą dobę. Efekt przeciwbólowy występuje już
po 4 godzinach, jednak lek należy przyjmować
aż do ustąpienia stanu zapalnego trwającego
niekiedy do kilku dni.
Alternatywnym leczeniem przy przeciw-
wskazaniach do stosowania kolchicyny lub
NLPZ są glikokortykosteroidy. Mogą być
one stosowane również jako leczenie wspo-
magające, gdy standardowe środki są nie-
skuteczne. Stosuje się stosunkowo duże
dawki, które można podać ogólnoustrojo-
wo lub dostawowo [11].
Wskazaniem do zastosowania leków obniża-
jących stężenie kwasu moczowego we krwi
jest dna moczanowa z towarzyszącą hiperu-
rykemią na każdym etapie choroby. W przy-
padku bezobjawowej hiperurykemii leczenie
to stosuje się, gdy stężenie kwasu moczowe-
go przekracza 720 umol/l (12 mg/dl) lub gdy
wydalanie kwasu moczowego z moczem jest
większe niż 1100 mg/24 godz. Stosuje się leki
urykozuryczne (probenecyd, niedostępny
w Polsce) oraz inhibitory oksydazy ksantynowej
— allopurinol i febuksostat. Probenecyd
zwiększa wydalanie kwasu moczowego
z moczem, przez co może doprowadzić do ka-
micy układu moczowego. Lekiem najczęściej
stosowanym w Polsce jest allopurinol.
Zmniejsza on wytwarzanie kwasu moczowe-
go. Należy zachować ostrożność podczas po-
dawania leku, ponieważ spadek urykemii
może wywołać ostry napad dny. Istnieje rów-
nież ryzyko wystąpienia wysypki u około 2%
pacjentów. Wyjątkowo rzadko może dojść do
rozwoju zagrażającego życiu zespołu nad-
wrażliwości na allopurinol objawiającego się
zapaleniem naczyń, wysypką, eozynofilią,
zapaleniem wątroby oraz postępującą niewy-
dolnością nerek [22]. Febuksostat jest selek-
tywnym inhibitorem oksydazy ksantynowej
nowej generacji, stosowany w przypadku nie-
tolerancji lub niedostatecznej efektywności
allopurinolu. Co ważne, z klinicznego punk-
tu widzenia, ze względu na różnice w budo-
wie chemicznej w porównaniu z allopurino-
lem, stosowanie febuksostatu wiąże się
z mniejszą liczbą działań niepożądanych,
a jego użycie jest możliwe u pacjentów z prze-
wlekłą chorobą nerek [23]. Dodatkowe bada-
nia porównujące efektywność febuksostatu
oraz allopurinolu wykazały większą skutecz-
ność febuksostatu w obniżeniu stężenia kwa-
su moczowego [24].
„Biologiczną” alternatywą dla klasycznych
leków jest stosowana od niedawna rasbury-
kaza. Związek ten uzyskany metodą rekom-
binacji genetycznej wykazuje aktywność nie-
występującego u ludzi enzymu urykazy, roz-
kładającego kwas moczowy do rozpuszczal-
nej w wodzie alantoiny. Niestety z uwagi na
jej wysoką antygenowość oraz krótki okres
półtrwania jej zastosowanie ogranicza się
obecnie do zapobiegania i leczenia zespołu
rozpadu guza u pacjentów poddawanych
chemioterapii z powodu nowotworów złośli-
wych układu krwiotwórczego (białaczki,
chłoniaki) [25]. W Stanach Zjednoczonych
od 2010 roku dostępna jest również pegylo-
wana urykaza — peglotykaza. Dzięki mody-
fikacji enzymu uzyskano zmniejszenie im-
munogeniczności oraz przedłużenie okresu
półtrwania, co umożliwia zastosowanie jej
w terapii przewlekłej opornych na standardo-
we leczenie zaawansowanej dny [26].
Pomimo uciążliwości objawów pacjenci z dną
moczanową rzadziej stosują się do zaleceń niż
ludzie leczący się z powodu takich chorób jak
na przykład nadciśnienie tętnicze czy cukrzyca
[27]. Co więcej, im mniejsza liczba chorób to-












ny diety i stylu życia, które są podstawą skutecz-
nego leczenia. Wielu pacjentów nie jest świado-
mych związku zachowań prozdrowotnych z ro-
kowaniem, oczekując efektów przede wszyst-
kim ze strony lekarza. W ostatnich czasach co-
raz częściej podkreśla się znaczenie postępowa-
nia niefarmakologicznego w zapobieganiu i le-
czeniu chorób cywilizacyjnych, takich jak nad-
ciśnienie tętnicze, cukrzyca i otyłość — chorób
często współistniejących z dną moczanową. Jest
to podejście nie tylko skuteczne i ogólnie do-
stępne, ale również ekonomiczne — cecha bar-
dzo istotna we współczesnej medycynie, dlate-
go tak istotna jest wczesna edukacja pacjentów,
zanim dojdzie do rozwoju nieodwracalnych,
upośledzających życie powikłań.
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